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Urgences glycemiques 

L'education des patients et de leur entourage a rendu plus rares 
les urgences hyper- ou hypoglycemigues. Dans les hyperglycemies, 
c'est la presence concomitante de corps cetonigues gui est 
dangereuse, en raison du risgue d'acidose mortelle. Enfin, meme 
un episode «leger» d'hypoglycemie peut avoir de graves 
conseguences. 


Jean-Jacques Altman * 

I aspect asymptomatique du diabete, la latence des 
complications longtemps muettes cliniquement font 
I que le mot « urgence » semble ne jamais devoir s’ap- 
pliquer au diabete : le patient peut attendre. Pourtant, tout 
est urgent dans le diabete : le diagnostic, retarde parfois 
de plusieurs decennies, l’atteinte des objectifs glyce- 
miques, trop souvent beaucoup trop tardive, le bilan des 
complications, presque jamais completement a jour. Les 
mots « urgences glycemiques » recouvrent surtout les 




) La prise en charge educative de haut niveau des patients 
diabetiques a abouti a: 

• I’autogestion de la majorite des decompensations 
hyperglycemiques; 

• la disparition des hospitalisations pour hypoglycemie. 

■'? Les schemas therapeutiques optimises du diabete de type 1 
permettent d’obtenir un minimum d’excursions 
hyperglycemiques sans majorer les hypoglycemies. 

■'/ Les nouveaux antidiabetiques oraux pour le diabete de type 2 
donnent moins d'hypoglycemies que certains medicaments 
plus anciens, mais I’amelioration du rapport efficacite/securite 
est loin d'etre demontree. 


situations metaboliques aigues ou la glycemie est particu- 
lierement elevee, les urgences hyperglycemiques, ou par- 
ticulierement basse, les urgences hypoglycemiques. II n’y 
a aucun chiffre « mortel » de variation glycemique 
extreme, contrairement a la kaliemie par exemple. Dans 
les urgences hyperglycemiques, c’est la presence concomi- 
tante de corps cetoniques qui est dangereuse, car elle peut 
conduire a une acidose qui, elle, est menacarite pour la vie 
si elle est profonde. Pour l’hypoglycemie, plus que la pro- 
fondeur du trouble, voire le coma, c’est plus souvent le 
contexte de survenue et son cortege de retentissements 
psychosociaux qui peuvent rendre insupportable une 
hypoglycemie meme legere. 1,2 

URGENCES HYPERGLYCEMIQUES 


Meme si le taux physiologique de la glycemie a jeun est 
probablement inferieur a 1 g/L (5,5 mmol/L), il est pra- 
tique de se referer a ce niveau pour definir la normale. II 
est beaucoup plus difficile de definir un chiffre eleve. 
L’elevation a 2-3 g/L, voire beaucoup plus, ne s’accompa- 
gne le plus souvent d’aucun signe fonctionnel, alors qu’en 
theorie une polyurie et son corollaire, la polydipsie, 
devraient accompagner les elevations franches de la gly- 
cemie. Certains patients decrivent des signes fonctionnels 
inattendus comme des nausees, des cephalees, un etat de 
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malaise, mais pour des niveaux en regie beaucoup plus 
eleves. Ces eventuels symptomes, meme s’ils motivent 
ponctuellement pour ameliorer le desequilibre, ne ser- 
vent done pas en therapeutique, meme pour s’approcher 
de taux raisonnables. 

II est plus facile de parler de chiffr es mcnacanis, voire 
dangereux, et cela dans trois circonstances. 

- Premierement, en cas de carence profonde en insuline 
endogene ou exogene. Taction lipogenetique et antilipoly- 
tique de Tinsuline est perdue. Parallelement a l’augmenta- 
tion de la glycemie, la perte des graisses stockees s’accom- 
pagne d’une production massive d’acetyl-CoA dont la 
reorganisation conduit a la production des corps ceto- 
niques. Ces acides faibles ne retentissent pas immediate- 
ment sur la baisse du pH et des bicarbonates plasma- 
tiques. Mais leur accumulation dans le sang apres une 
phase dite de decompensation glycosurique et cetonu- 
rique peut conduire, en Tabsence de prise en charge, 
a une acidose mortelle. Cette complication menace essen- 
tiellement les patients atteints de diabete de type 1 forte- 
ment ou totalement insulinopenique. 

- Plus mysterieuse est, deuxiemement, Televation majeure 
de la glycemie, parfois a plusieurs dizaines de grammes 
par litre (plus de 20) dans le cadre du coma dit hyper- 
osmolaire qui s’accompagne dune profonde deshydratation 
extra- puis intracellulaire, done globale, refletee par une 
natremie tres elevee, par exemple au-dela de 160 mEq/L. 
Ici, la carence en insuline nest pas la base physiopathoge- 
nique du trouble, qui reste inexplique : il n’y a pas ou peu 
de corps cetoniques. Cette complication menace particulie- 
rement les diabetiques de type 2 parfois tres modestement 
hyperglycemiques, voire des patients chez qui le diabete est 
meconnu. Dans les deux cas, des mesures preventives sont 
susceptibles d’eviter completement ces decompensations. 

- Enfin, « entre les deux », il existe, essentiellement en 
milieu hospital ier, dans un cadre perioperatoire ou en rai- 
son de maladies necessitant l’hospitalisation, des decom- 
pensations hyperglycemiques sans corps cetonique, 
necessitant des apports ponctuels d’insuline dans le cadre 
de protocoles souvent deroutants. 3 

La decompensation glycosurique-cetonurique 

Circonstances 

Si le corps produit de moins en moins d’insuline, ou si 
les apports d ’insuline exogene sont chroniquement defici- 
taires, si les besoins en insuline augmentent (maladie 
intercurrente, medication hyperglycemiante concomi- 
tante au premier rang de laquelle se trouve la cortico- 
therapie), si la resistance a Taction de Tinsuline se majore, 
parallelement a Televation de la glycemie, la lipolyse qui 
s’accelere conduit a la production de corps cetoniques. 
Meme si elle est rapide, cette production n’est pas brutale, 
et les corps cetoniques qui sont des acides faibles n’acidi- 
fient pas le sang tant que leur taux reste modere. 11 n’y a 


pas encore acidose ni deux de ses signes evocateurs, la 
polypnee et la deshydratation. Il est urgent et possible 
d’intervenir. Dans la majorite des cas a ce stade, le patient 
au minimum n’est pas tres en forme, a peut-etre maigri, est 
polyurique, parfois febrile et, surtout, il constate par ses 
determinations regulieres de la glycemie que celle-ci 
s’eleve. Il est possible de mesurer le taux de corps ceto- 
niques dans le sang par des electrodes specifiques qui 
lisent les corps cetoniques en meme temps que la glyce- 
mie ; ce type d’electrode est encore peu repandu, et leur 
maniement encore mal connu. 4 

Bien que l’analyse des urines ait pratiquement disparu 
des outils de surveillance du diabete, il est indispensable 
d’apprendre au patient, quand la glycemie atteint un cer- 
tain niveau (a determiner avec chaque patient et qui se 
situe aux alentours de 3 g/L), a rechercher les corps ceto- 
niques dans les urines ; l’ensemble de la manipulation ne 
prend que quelques minutes. Il est sage de recommander 
aussi cette determination systematique dans diverses cir- 
constances « declenchantes » : fievre, corticotherapie, 
periode post-operatoire. 5 

Conduite a tenir 

Chaque acte est indispensable. Une seule erreur peut 
faire echouer toute la strategic. C’est pourquoi le patient 
doit etre capable de repeter dans les details et sans en 
oublier aucun tous les gestes simples mais precis a accom- 
plir pour retab lir la situation. 

Comine il y a un manque d’insuline, la premiere action 
a entreprendre est d’en rajouter. Ce supplement se fait 
uniquement avec de Tinsuline rapide (dassique ou analo- 
gue rapide) en sous-cutane. Il s’agit bien d’un supple- 
ment. Si une injection habituelle doit etre faite au meme 
moment, le supplement vient s’aj outer a cette dose habi- 
tuelle et en aucun cas ne la remplace, ce qui pourrait se tra- 
duire par une diminution des apports insuliniques. Pour 
plus de simplicite, on recommande classiquement de faire 
5 unites par croix de corps cetoniques urinaires, done 
15 unites en presence de 3 croix. D’autres recommandent 
de se tier a la glycosurie et de s’injecter par exemple 20 uni- 
tes pour 4 croix. En realite, le supplement pourrait etre 
adapte aux doses habituelles du patient. Si celles-ci depas- 
sent 100 U/jour, un supplement de 15 a 20 unites est 
insuffisant. Inversement, pour de tres faibles doses quoti- 
diennes, quelques unites en plus peuvent suffire. 

Des que les apports d’insuline sont augmentes. Taction 
freinatrice sur la lipolyse menaqante commence. Mais 
parallelement. Taction hypoglycemiante aussi. La 
deuxieme action a entreprendre est done de s’alimenter. 
Cela est souvent oublie par le malade, d’autant qu’il est 
frequemment nauseeux, ce qui peut aboutir a un « desu- 
crement » rapide, normalisation des glycemies, voire 
hypoglycemie, alors que la lipolyse est acceleree et que 
done la menace d’acidose n’est nullement interrompue. 
Le patient peut, a tort, croire qu’il est gueri et interrompre 
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les supplements, ou alors il ne sait plus comment les faire. 
Des le debut, les apports glucidiques doivent etre aug- 
ments. S’il y a des troubles digestifs, au maximum des 
vomissements, il faut tout faire pour introduire des gluci- 
des semi-liquides ou liquides (compotes et boissons tres 
sucrees). 

Cette strategic est intensifiee si la glycemie baisse trop 
vite, si les urines ne contiennent plus ou tres peu de sucre 
alors que les corps cetoniques sont toujours massivement 
presents. En effet, apres le premier supplement et les pre- 
miers apports alimentaires, il est necessaire de verifier les 
urines et les glycemies environ 2 a 3 heures apres, voire 
plus precocement. Quel que soit le taux de sucre dans les 
urines (0 a 4 croix), tant qu’il persiste des corps ceto- 
niques il faut continuer a augmenter les apports en insu- 
line et a manger. La situation la plus trompeuse est celle 
oil la glycosurie est a zero et les corps cetoniques a une ou 
plusieurs croix : il riy a pas guerison.* 

Quand faut-il aller a I'hopital? 

Cette conduite a tenir pennet d’enrayer la majorite des 
decompensations debutantes et d’eviter un nombre 
considerable d’hospitalisations inutiles, voire dangereu- 
ses. Etant donne le delai d’attente souvent long dans la 
majorite des services d’urgences, il peut se passer plu- 
sieurs heures avant que le premier supplement soit fait ; il 
est done toujours recommande de le pratiquer a domicile, 
meme si le patient va ensuite a Fhopital, par exemple 
devant Fimpossibilite totale de s’alimenter. 

Une intolerance gastrique absolue impose alors la per- 
fusion intraveineuse de glucose. 

Il est raisonnable egalement d’aller a lliopiial si trois 
supplements bien conduits riont pas reussi a faire disparai- 
tre les corps cetoniques en quelques heures. Cela depend 
essentiellement des causes, globalement classables en deux 
categories : 1. negligence therapeutique, absence plus ou 
moins prolongee de surveillance, manque chronique din- 
suline exogene, la situation est alors retablie avec un ou 
deux supplements ; une situation proche est barret volon- 
taire d’insuline : en fonction des circonstances, arrivee 
appropriee dun proche, patient qui se ressaisit, la situation 
peut evoluer rapidement vers la guerison ou au contraire la 
catastrophe ; 2. il s’agit d’une maladie intercurrente, tout 
depend alors de celle-ci, une banale virose saisonniere des 
voies aeriennes entraine un eventuel desequilibre facile- 
ment compense, une infection collectee (appendicite) 
entrame un desequilibre beaucoup plus profond et neces- 
site de toute lacon des soins en milieu hospitalier. 


* Ne pas confondre cette situation « evolutive » avec la decouverte d’em- 
blee et fortuite d’une glycosurie negative et d’une cetonurie positive. 11 
s’agit, dans ce cas, d’une cetose de jeune, d’une lipolyse physiologique 
due a un manque d’apport calorique. Cela peut se voir par exemple au 
decours d’une hypoglycemie. 
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Parallelement a tout ce qui est decrit ci-dessus, la 
recherche de la cause de la decompensation est le dernier 
point fondamental a connaitre par le patient. La situation 
est, en theorie, la meme en cas de decouverte de diabete de 
type 1, mais le patient ne peut evidemment pas se prendre 
en charge lui-meme. Devant une decompensation inaugu- 
rale modeste sans acidose, de nombreux praticiens sugge- 
rent l absence d’hospitalisation, meme si cette strategic est 
mal evaluee, notamment pour la qualite de fequilibre 
a moyen et long terme et racceptation de la maladie. En 
theorie egalement, les patients diabetiques de type 2 ayant, 
en raison d’intercurrences, ce type de decompensation 
pourraient se traiter avec rinsuline rapide parfois prescrite 
sur leur ordomiance. Leur niveau de connaissance est trop 
souvent insuffisant pour reussir cette prise en charge. 6 

Un des triomphes de feducation des patients 
( v . figure) est Fautomedication, qui permet d eviter des 
hospitalisations couteuses, inutiles, voire dangereuses 
avec risque de deces en cas d’acidocetose constitute, 
meme si ce risque dans les pays medicalises est tres pro- 
che de zero. Aucun patient mis a rinsuline, quel qu’en soit 
le mode, ne doit repartir sans connaitre la conduite a tenir 
devant une decompensation glycosurique-cetonurique 
du diabete et eviter les supplements insuffisants ou les 
apports caloriques incomplets. Sur cette figure, on voit 
que la decouverte de Finsuline, en 1922, celle des antibio- 
tiques vers 1940, ont permis chacune de reduire dun tiers 
la mortalite par acidocetose. L’apport de Feducation dans 
les annees 1960 a ete aussi important que les deux decou- 
vertes precedentes pour reduire a zero cette mortalite. 
Malheureusement, dans les pays mal medicalises ou Fedu- 
cation est quasiment absente, des chiffres de 15 % de 
mort par acidocetose sont rapportes. 7 
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L'acidocetose constituee 

Elle ne devrait plus exister, sauf en cas d’arret volon- 
taire de rinsuline et peut-etre dans le cas dun diabete de 
type 1 dont le diagnostic a ete manque ou retarde. Certai- 
nes maladies intercurrentes violentes peuvent aussi, 
exceptionnellement, entramer une acidocetose brutale. 
Enfin, dans le cadre dun traitement par pompe, exteme 
ou implantable, une panne echappant a toutes les alarmes 
de detection se traduit aussi par un arret de rapport en 
insuline, source d’acidose rapide. Non seulement l’hospi- 
talisation s’impose, mais la reanimation special isee aussi. 

Nous ne detaillerons pas ici cette reanimation special i- 
see. Signalons simplement les « fautes » les plus frequen- 
tes, done a eviter. L’insuline est le traitement physiopatho- 
genique de cette acidose, liee a la cetose, consequence de 
la lipolyse. Le traitement symptomatique par des perfu- 
sions de bicarbonates est inutile, voire dangereux. Cette 
erreur est rarement commise. Beaucoup plus frequem- 
ment, les apports glucidiques sont insuffisants, par peur 
de donner du glucose a un diabetique, meme a 1’hopitaF 
et devant les glycemies qui s’abaissent, les apports d'in sa- 
line sont diminues alors que la lipolyse persiste. Cette 
faute peut conduire a une catastrophe. 

Le deuxieme volet du traitement de l’acidocetose cons- 
titute est la correction des troubles hydro-electrolytiques. 
Celle des troubles potassiques est la plus mal faite. En effet, 
les pertes digestives, la polyurodipsie massive abaissent le 
plus souvent le pool potassique (ondes U a l’electro- 
cardiogramme). Mais la carence en insuline empeche le 
potassium d’entrer dans les cellules. II peut y avoir une 
fausse hyperkaliemie, par exemple a plus de 6 mEq/L 
dans le plasma. Les guides de traitement recommandent 
trop souvent l’apport de potassium en fonction du temps, 
par exemple a la troisieme heure, au deuxieme iono- 
gramme de controle. En fait, la correction de l’acidose et 
l’apport d’insuline vont faire baisser tres rapidement la 
kaliemie. II faut done apporter du potassium des que la 
kaliemie est normale (de 3,5 a 4,5 mmol/L). Cela est par- 
fois necessaire des le debut de la reanimation ou, au 
contraire, de nomb reuses heures apres. Les troubles 
kaliemiques sont probablement la cause la plus frequente 
de deces, par troubles du rythme cardiaque, de cette 
detresse metabolique (tableau l). 8 

Le coma hyperosmolaire 

II s’agit, la aussi, d’un probleme purement hospitalier. 
La rehydratation massive est a la base de la reanimation. 
Ce coma, fort rare et de cause mal connue, est toujours 
greve dune mortalite significative. Sa prevention est, en 
revanche, entre les mains des medecins generalistes qui 
doivent repeter sans cesse, en particulier aux personnes 
agees faiblement hyperglycemiques (les plus exposees 
a cette complication), la necessite de s’hydrater reguliere- 
ment et abondamment en toutes circonstances, et en par- 


ticulier en cas de maladies intercurrentes, surtout si elles 
sont febriles, ou si la temperature exterieure s’eleve dan- 
gereusement (canicule). En pratique, on ne peut reelle- 
ment savoir si le patient a bu suffisamment qu’en evaluant 
quantitativement les apports par simple comptage des 
bouteilles d’eau (qui peuvent etre remplies d’eau du robi- 
net) et qui doit etre d’au moins 3 L/jour. Une circonstance 
declenchante malheureuse est l’hospitalisation ou le 
patient insuffisamment perfuse, « attache » par sa perfu- 
sion, ne peut meme pas atteindre les bouteilles d’eau 
deposees hors de sa portee. 9 

Le protocole « insuline rapide » 

Ce protocole est tres courant en pratique hospitaliere. 
II est present de fay on quasi systematique dans les situa- 
tions aigues perioperatoires. Le sujet etant a jeun pour 
l’intervention, on arrete l’insuline de base, qu’elle soit 
apportee par deux injections d’insuline intermediaire 
(12 heures de duree d’ action) ou d’insuline lente (envi- 
ron 24 heures de duree d’action). Le sujet reyoit l’insuline 
par voie intraveineuse pendant l’intervention, ce qui 
confere une souplesse appreciable, et sort de la salle d’in- 
tervention sans insuline de base, mais avec un protocole 
« insuline rapide » ou l’insuline est delivree de lacon dis- 
continue en sous-cutanee, en fonction de determinations 
glycemiques, par exemple suivant le tableau 2. 

L’algorithme consistant a ne pas injecter d’insuline pour 
une glycemie par exemple inferieure a 1,50 g/L peut 
entrainer de longues heures sans que le patient reyoive la 
moindre unite d’insuline, d’autant que les determinations 
glycemiques, meme si elles sont prescrites toutes les 3 heu- 


Protocole therapeutique simplifie 
de l’acidocetose constituee 


INaCI 

11 litre enl heure 

9 pour 1000 

1 puis 1 litre en 2 heures 

1 puis glucose, volume 10 % du poids corporel en 24 heures 

IKCI 

11 a 2 g/h 

1 en intraveineuse par seringue electrigue 

1 a adapter a la kaliemie et I'electrocardiogramme (onde U) 

1 des que la kaliemie est normale 

1 eventuellement done des le debut 

1 se metier de la fausse hyperkaliemie (pas de KCI) 

1 de I'hypokaliemie (augmenter les apports en KCI). 

(Insuline 

Ide type rapide 

1 en intraveineuse par seringue electrique 

1 5 a 10 Ul/h 

ljusqu'a disparition de I'acetone 

1 la glycemie est maintenue par du G5 ou du G10 

irnrcni 
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Protocole insuline rapide 


1 Glycemie 

> 3 g > 2,50 g 

> 2 g < 1,50 g 

1 Unites insuline rapide 

15 10 

5 0 


HBB 

res, sont souvent oubliees dans la lourdeur des surveillan- 
ces multiples qui suivent Fintervention. Si c’est un diabe- 
tique de type 1 totalement insulinoprive, cela peut entrai- 
ner un debut de cetose. Dans tous les cas, cela est source 
de rebonds hyperglycemiques incessants qui font apparai- 
tre le diabete comme inequilibrable a une equipe medicale 
non entrainee a prendre en charge cette ma-ladie. Pour- 
tant, il n’est pas difficile de se rappeler que la secretion de 
l’insuline est continue et que tout protocole de traitement 
du diabete, y compris en aigu, doit comprendre des injec- 
tions d’insuline lente meme s’il n’y a pas d’alimentation 
(sujet a jeun), ne serait-ce que pour limiter la production 
hepatique de glucose. Le protocole « insuline rapide » peut 
etre present, mais uniquement en plus du maintien d’une 
insulinotherapie de base par des insulines intermediaires 
ou lentes. La necessite d’aj outer une insuline rapide a une 
ou plusieurs reprises invite, le jour suivant, a augmenter 
l’insuline de base. A l’inverse, la survenue d’hypoglycemies 
suggere de baisser les apports de base. Encore faut-il que 
les apports glucidiques n’aient pas ete eux aussi sous-eva- 
lues : 4 L/jour de glucose a 5 % (50g/L) n’apportent que 
200 g de glucose, done 800 calories. Ici aussi, la peur du 
diabete conduit a restreindre les apports dans une periode 
perioperatoire de catabolisme parfois intense. On pourrait 
resumer l’ensemble de ces problemes par Faffirmation sui- 
vante : il n’existe aucune situation dans le diabete de type 1 
oil le patient ne doit pas recevoir, par 24 heures, un apport 
minimal d’environ 200 g de glucides (voire beaucoup 
plus), et au moins de quelques dizairies d’unites d’insuline, 
0,5 a 1 U/kg dont, par exemple, la moitie doit etre appor- 
tee de fapon systematique par des insulines de longue 
duree d’action pour couvrir les besoins de base. Le proto- 
cole « insuline rapide » isole doit etre condamne et ne doit 
etre maintenu qu’en complement d’une insulinotherapie 
basale systematique. 

URGENCES HYPOGLYCEMIQUES 


L’hypoglycemie est l’abaissement de la glycemie sous un 
seuil dont le niveau est lui aussi sujet a polemique. Les glyce- 
mies inferieures ou egales a 0,60 g/L (3,5 mmol/L) sont 
indiscutablement des hypoglycemies. En dehors de la diffi- 
culte d’imposer un chiffie manicheen, des niveaux inferieurs 
peuvent ne pas s’accompagner de symptome (hypoglycemie 
non ressentie), et des chiffres (discretement) superieurs 
peuvent, eux, etre entoures de symptomes. Si bien qu’il 
existe differentes fa cons de classer les hypoglycemies, les 
differentes classifications n’ayant pas la meme utilite. 


Classification des hypoglycemies 

Symptomatique ou pas 

Les symptomes eux-memes meritent plusieurs defini- 
tions. 

Selon une definition physiopathogenique, on les classe 
en symptomes beta-adrenergiques et glucopeniques. Les 
premiers sont le reflet de la cascade physiologique de la 
riposte de l’organisme, qui secrete pour lutter contre Fhy- 
poglycemie des hormones hyperglycemiantes dont les 
catecholamines. Celles-ci vont produire des symptomes 
caracteristiques des etats hyperadrenergiques, symptomes 
proches de l’anxiete, avec laquelle les diabetiques les 
confondent tres rarement. Ces symptomes sont presents 
quand la glycemie commence a baisser, avant que son 
niveau ne soit menapant et ont done valeur de prodromes. 
Ils annoncent Fhypoglycemie. Ils sont le plus souvent clas- 
ses par ordre de frequence, par exemple : tremblements, 
palpitations, sueur, paleur. Negliges ou absents, ces signes 
fonctionnels vont laisser la place a ceux qui refletent reel- 
lement la carence cellulaire, notamment neuronale, en 
glucose, et la totalite des signes fonctionnels neuropsy- 
chiatriques ont ete decrits justement comme un etat de 
malaise, un trouble du comportement, une diplopie, des 
crises d’epilepsie, jusqu’au coma hypoglycemique. 10, 11 

Cette dichotomie physiopathogenique permet aussi de 
classer les symptomes entre ceux perpus par le sujet, comme 
le tremblement, et ceux remarques par l’entourage (ce qui 
va lui permettre d’agir). La paleur, un refus categorique 
d’admettre Fhypoglycemie sont des signes classiquement 
rapportes, comme un discours perdant de sa coherence. 

Il n’y a pas de correlation entre les signes d’hypoglyce- 
mie et les symptomes, meme si les signes neuropsychia- 
triques ne se voient que pour des chiffres tres has. 2 Un 
coma ne peut, bien entendu, survenir que pour des chiff- 
res tres abaisses. Le plus derangeant est l’absence de 
symptome, plus exactement l’absence de prodrome. Au 
plan theorique, on peut l’expliquer de plusieurs I'acoris. 
Une baisse tres lentement progressive de la glycemie 
pourrait permettre d’atteindre des niveaux de glycemie 
tres bas sans declencher Faction hyperadrenergique de 
defense. Inversement, des taux plus moderement abaisses 
mais rapidement atteints entraineraient une reponse cate- 
cholaminique precoce. La deuxieme explication s’integre 
dans le cadre des complications du diabete. Avec le temps, 
il existe parallelement une perte des reserves en adrena- 
line (comme en glucagon d’ailleurs) et une denervation 
neuropathique des organes porteurs des recepteurs aux 
neuromediateurs. S’il n’y a plus ni hormone ni recepteur, 
il ne peut plus y avoir de syndrome fonctionnel prodro- 
mique, et le symptome inaugural de Fhypoglycemie peut 
etre le coma d’emblee. Une derniere explication est le 
sujet trop habitue aux symptomes avant-coureurs, si bien 
qu’il n’y fait meme plus attention. Une situation proche est 
tres decrite au plan theorique : c’est le masquage des 
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recepteurs par une molecule chimique comme les beta- 
bloqueurs.** Pour resensibiliser le sujet aux hypoglyce- 
mies, une strategic est decrite : en evitant toute hypoglyce- 
mie pendant quelques semaines avec exceptionnellement 
et transitoirement un objectif d’hyperglycemie modere, 
on pourrait resensibiliser le corps aux prodromes. En pra- 
tique, la seule solution est la prevention, par la connais- 
sance approfondie de toutes les causes d ’hypoglycemic, et 
des strategies pour les eviter, ainsi que par des autodeter- 
minations glycemiques frequentes pour detecter une gly- 
cemie qui s’abaisse sans etre ressentie. 12, 13 

Hypoqlycemie leqere, moderee ou qrave 

Les patients et les medecins sont probablement d’ac- 
cord, mais exposent leur point de vue de faqon differente. 
Les chiffres tres bas avec perte de connaissance signent, 
dun point de vue medical, la gravite. Pourtant, pour un 
patient, si le coma survient a domicile avec un environne- 
ment parfaitement entraine pour le prendre en charge, la 
gravite est relative. Alors qu’inversement, ce meme patient 
est tres perturbe par un trouble modere du comporte- 
ment s’il survient en pleine activite professionnelle, pour 
des chiffres moderement abaisses de glycemies. 

Influencee par les essais cliniques testant l’efficacite et 
la securite des nouveaux antidiabetiques, une classifica- 
tion pragmatique en trois categories est proposee. Dans 
Phypoglycemie legere, le sujet se prend tout seul en 
charge. Dans Phypoglycemie moderee, il a besoin dune 
tierce personne, par exemple pour l’aider a se « resucrer ». 
Dans Phypoglycemie grave, un soutien medical est neces- 
saire, avec eventuellement une hospitalisation pour perfu- 
sion, injection de glucagon. Meme cette classification n’est 
pas completement operationnelle d’un point de vue 
objectif. La duree de Phypoglycemie n’est pas prise en 
compte, ni son horaire. Dans la majorite des cas, les conse- 
quences des hypoglycemies nocturnes peuvent etre plus 
lourdes que celles des hypoglycemies diumes. 14 


** Schematiquement, la tachycardie et les tremblements sont des effets 
medies par les recepteurs beta-adrenergiques. Ceux-ci sont rarement 
completement bloques par les doses pharmacologiques de betablo- 
queurs, en particulier dans le cadre de leur cardioselectivite. Ces symp- 
tomes persistent done dans la majorite des cas en pratique et comme le 
montrent les etudes scientifiques. La paleur et les sueurs sont des effets 
alpha-adrenergiques et ne sont pas concernees. Le non-blocage des 
recepteurs alpha est la source theorique de poussees hypertensives au 
decours d’une hypoglycemie sous betabloqueurs. A defaut d’etre mas- 
quee, l’hypoglycemie peut etre prolongee par un moindre stockage et la 
liberation de glycogene hepatique. Au final, les betabloqueurs ne sont 
pas contre-indiques par le diabete mais par les autres contre-indications 
habituelles (un diabetique peut etre asthmatique, avoir un bloc de 
conduction auriculo-ventriculaire. . .). Seuls les diabetiques a l’insuline 
et sous medication insulinosecretrice peuvent avoir cet effet. Meme si la 
theorie ne le conforte pas, il est sage d’arreter un betabloqueur chez un 
diabetique ayant des hypoglycemies a repetition et/ ou profondes et/ ou 
longues et/ ou sans autres explications. Plusieurs dizaines de pourcen- 
tages de diabetiques prennent des betabloqueurs dont les effets primai- 
res l’emportent largement sur les effets indesirables. 


Hypoqlycemie avec consequences ou pas 

Les consequences peuvent etre d’ordre organique ou 
psychosocial. On decrit de rarissimes accidents vasculaires 
cardiaques ou cerebraux au decours d’hypoglycemies 
(l’auteur n’en a jamais recense un seul cas en 35 ans de 
pratique). Quelques blessures legeres sont possibles et 
signalees. Les diabetiques ont moins d’accidents de voi- 
ture que la population generale, probablement parce qu’ils 
suivent mieux les regies de prevention de la securite rou- 
tiere, comme l’arret detente obligatoire toutes les 2 heu- 
res : ils n’ont pas de surprime pour l’assurance automobile. 
Les diabetiques doivent eviter les circonstances oil un ma- 
laise peut avoir des consequences preoccupantes, comme 
reparer une toiture, nager seul a distance de la cote. La liste 
des circonstances a risque est finalement theorique. La 
liste des metiers a risque est, elle, tout a fait pratique, et le 
diabetique susceptible d’avoir des hypoglycemies ne peut 
pas etre responsable, par exemple, de transports en com- 
mun, une situation concemant heureusement une faible 
partie des patients diabetiques, bien que 1’alcooF la fatigue 
et les neurotropes soient des causes inffniment plus fre- 
quentes d’accident routiers. 

Devaluation des fonctions cognitives et de la memoire 
a ete rapportee a de nombreuses reprises. Il n’est pas rare 
de noter des troubles de concentration dans le suivi imme- 
diat des hypoglycemies. Neanmoins, l’immense majorite 
des etudes serieuses n’ont pas mis en evidence de deterio- 
rations intellectuelles significatives, meme chez les sujets 
vi ctimes d’hypoglycemies profondes et repetees. 15-17 

La peur des hypoglycemies est une real it e. Meme s’il 
s’agit d’une situation irrationnelle (on ne peut pas lnourir 
d’hypoglycemie \v. encadre]), cette complication du dia- 
bete reste une preoccupation pour les soignants. Ces 
symptomes sont desagreables et sont meme pendant tres 
longtemps les seuls symptomes du diabete, car la maladie 
et ses complications reelles les plus graves restent long- 
temps totalement asymptomatiques. Meme chez un patient 
parfaitement instruit, l’imperfection du traitement actuel, 
proche pourtant de la perfection si on considere les resul- 
tats, ne peut permettre d’eviter toutes les hypoglycemies. 
Le patient peut avoir un sentiment de frustration de ne pas 
voir ses efforts recompenses a leur juste valeur. Les autres 
effets deleteres sont probablement beaucoup plus subjec- 
tifs, au premier rang desquels la certitude que les organes 
s’abiment quand meme, quoi qu’en disent les medecins. 
Des reunions de patients ou chacun s’exprime sont certai- 
nement une des strategies les plus convaincantes pour ras- 
surer des patients, en plus des conseils precis sur comment 
diagnostiquer, traiter et eviter les hypoglycemies. 

Diagnostic et traitement des hypoglycemies 

La totalite des patients diabetiques reconnaissent les 
hypoglycemies des leurs premieres survenues. Il est prefe- 
rable de verifier au debut par une autodetermination qu’il 
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s’agit bien d’une glycemie basse. Ce geste est en theorie 
inutile par la suite, sauf pour les symptomes atypiques. 
Surtout, il ne doit pas retarder le traitement, celui-ci 
devant meme etre entrepris avant la certitude diagnos- 
tique, pour eviter que l’hypoglycemie ne devienne plus 
profonde. II ne doit pas non plus entraver la determina- 
tion des glycemies pour detecter les situations hypergly- 
cemiques, le plus souvent totalement asymptomatiques. 
La detection du niveau d’hypoglycemie reste utile pour 
adapter le « resucrage », et idealement son effet doit etre 
controle pour detecter les rebonds lies aux « resucrages » 
excessifs. 

Le sujet peut se prendre en charge lui-meme 

Pour faire remonter la glycemie et disparaitre les symp- 
tomes fonctioimels, il suffit d’ingerer des glucides du type 
rapide, ou simple, ou a gout sucre, des termes non stricte- 
ment synonymes. En pratique, rien ne detrone le plus sou- 
vent le sucre en morceaux, c’est-a-dire du saccharose. On 
peut accepter Falgorithme precisant que deux morceaux 
de sucre n° 4 (5 g chacun) peuvent faire remonter la gly- 
cemie de 0,50 g/L, avec de nombreuses variations indivi- 
duelles. C’est une des applications de Pauto surveillance, 
qui permet de verifier, quand on determine la glycemie 
avant et au decours du malaise, si la realite correspond 
bien a la theorie. Les patients decouvrent ainsi eux- 
mernes quelles quantites et quels types de glucides sont 
les plus adequats pour eux. L’absorption de glucides 
calme rapidement les symptomes beta-adrenergiques 
alors que la glycemie est toujours basse, un effet heureux 
qui limite Labsorption excessive de sucre, source de 
rebond hyperglycemique. Pour eviter une rechute rapide 
de Phypoglycemie, il est egalement recommande de 
consommer un glucide dit lent, le plus souvent done com- 
plexe, comme des amidons dont la disponibilite est varia- 
ble en fonction du lieu ou on se trouve, alors que tout dia- 
betique traite par des medicaments susceptibles de 
provoquer des hypoglycemies, essentiellement l’insuline 
et les sulfamides hypoglycemiants, doit toujours avoir 
quelques morceaux de sucre individuels emballes sur lui. 

Le sujet ne peut pas se traiter lui-meme 

(Test le cas ou le patient a des signes profonds de glu- 
copenie, quelle qu’en soit la raison. Il est souvent possible 
tant qu’il est conscient de l’aider a se « resucrer », avec par 
exemple des jus de fruits. En cas de coma, tout apport par 
la bouche est interdit, la perte de reflexe de deglutition 
pouvant entrainer une fausse route intrabronchique. Si le 
coma est secondaire a l’insulinotherapie, rinjection de glu- 
cagon, hormone glycogenolytique, fait liberer par le foie la 
reserve en glucose qui s’y trouve sous forme de glycogene. 
Le nouveau kit (tout pret) contient une seringue prerem- 
plie d’un solvant que Ton injecte dans un flacon contenant 
la poudre de glucagon, puis Pensemble recupere est 
injecte par voie intramusculaire. C’est pourquoi l’entou- 


rage immediat du patient doit beneficier d’une education 
specifique pour apprendre le maniement de cet outil, 
maniement qui n’est pas si facile en raison de Pemotion 
suscitee par le coma du patient. Meme approximativement 
fait, le glucagon n’est jamais dangereux. 11 n’est pas dou- 
loureux puisque la personne est sans connaissance. 

La reticence la plus grande a son emploi est liee a l’in- 
certitude diagnostique : on redoute un coma d’autre cause, 
eventuellement hyperglycemique, en particulier si on 

Pourquoi I'hypoglycemie 
est une urgence? 

PEUT-ON MOURIR D'HYPOGLYCEMIE? 

Cest en theorie impossible. 1 Meme en cas de coma hypoglyce- 
mique survenant chez un patient seul, la glycogenolyse induite par 
I'hyperglucagonemie endogene reactionnelle va liberer environ 
100 g de glucose par le foie, et le patient va se reveiller tout seul, 
eventuellement plusieurs heures plus tard et avec une glycemie 
tres elevee, car il a accumule du retard dans son traitement meme 
s’il n’a pas pris de calories. Si la neoglycogenese est bloquee, cette 
reaction physiologique n'a pas lieu. L'alcool est le plus puissant inhi- 
biteur connu de la neoglycogenese. Sa prise excessive simultanee 
avec I'insuline ou les sulfamides hypoglycemiants, en I'absence 
d'apports caloriques, est une cause d'hypoglycemie profonde et 
surtout prolongee. Cela est globalement la seule circonstance ou 
des deces sont a deplorer, notamment dans le cadre de suicide. A un 
echelon moins grave, des sequelles neurologiques peuvent exister 
dans cette circonstance. Un nombre encore trap grand de diabe- 
tiques a I'insuline pense qu'ils vont mourir s'ils font un coma hypo- 
glycemique en I'absence de tierce personne. Des explications 
physiologiques simples les rassurent facilement. 2 

UN SYMPTOME OBJECTIVEMENT GENANT 

La survenue d'hypoglycemies est une entrave a I'optimisation des 
traitements, qu'ils soient oraux ou a I'insuline. En theorie et parfois 
en pratique, un diabetique de type 1 parfaitement equilibre par un 
schema dit intensive, quel qu'en soit le type, doit et peut faire moins 
d'hypoglycemies qu'un patient ayant un traitement approximatif. 
Une moyenne d'une hypoglycemie profonde par an est presque 
inevitable. L'hypoglycemie retentit aussi sur I'entourage familial et 
professionnel du patient, et cet entourage supporte parfois ces mani- 
festations encore moins bien que le patient lui-meme. II n'y a pas 
d'obstacle conceptuel a mettre au point des medicaments antihyper- 
glycemiants, y compris des analogues de I’insuline qui ne donne- 
raient pas d'hypoglycemies. L'hypoglycemie n'est finalement peut- 
etre pas une urgence au sens propre, mais il y a urgence a trouver 
des medicaments antidiabetiques qui normalisent I’hyperglycemie 
sans donner d'hypoglycemie. 


1. Gold AE, Marshall SM. Cortical blindness and cerebral infraction 

associated with severe hypoglycemia. Diabetes Care 1996;19:1001-3. 

2. The Diabetes Control and Complication trial research group. Effects 
of intensive diabetes therapy on neuropsychological function in adults 
in the diabetes control and complications trial. Ann Intern Med 
1996;124:379-88. 
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decouvre la personne dans le coma sans connaitre les cir- 
constances. Dans la majorite des comas, qu’ils soient 
hyperglycemiques, traumatiques, vasculaires, toxiques, la 
glucagonemie est tres elevee, car l’hyperglucagonemie 
endogene reactionnelle est physiologique devant ces 
stress. Un apport supplemental de glucagon exogene ne 
peut majorer une glucagonemie deja tres elevee. Le 
dogme selon lequel du glucagon doit etre injecte a tout 
diabetique traite par insuline et decouvert dans le coma est 
souvent inscrit sur la carte que le diabetique porte sur lui. II 
est possible de pratiquer une deuxieme injection de gluca- 
gon si le sujet ne revient pas a lui dans les 10 minutes sui- 
vant rinjection. Au-dela, il est recommande de conduire le 
patient a Fhopital, ne serait-ce qu’en raison du doute dia- 
gnostique. A l’oppose, s’il s’agit dun coma induit par des 
sulfamides hypoglycemiants, le glucagon exogene peut sti- 
muler les Hots pancreatiques et auto-aggraver l’hypoglyce- 
mie : il est formellement contre-indique dans cette situa- 
tion. Seule la perfusion de glucose est possible, en pratique 
guere en dehors du milieu hospitalier. L’apport de glucose 
est egalement possible dans le coma insulinique, mais la 
logistique est beaucoup plus compliquee que le glucagon, 
et surtout les delais d’intervention beaucoup trop longs. 
Pour les pediatres en particulier, la decouverte du gluca- 
gon, en evitant les hospitalisations iteratives, est peut-etre 
la decouverte la plus importante des 50 demieres annees 
dans le traitement du diabete. Plus aucune hypoglycemie 
ne devrait conduire a une hospitalisation. 

Prevention des hypoglycemies 

Toute hypoglycemie a une cause. La recherche de cette 
cause est tout aussi primordiale que le traitement de l’hy- 
poglycemie, pour eviter sa recurrence. 18 

Dans le diabete de type 1 

Il s’agit globalement d’un exces d’insuline ou d une 
carence d’apport calorique. Ainsi un repas insuffisant, 
retarde ou vomi est une cause triviale d’hypoglycemie. 
Cela doit done etre absolument evite ou compense. 

Les activites physiques inhabituelles augmentent la 
consommation du glucose par Forganisme et diminuent 
en consequence les besoins en insuline. Si l’activite phy- 
sique est prevue, la quantite d’insuline concemee par l’ho- 
raire de FefFort peut etre preventivement diminuee. 

L’autre situation oil il existe un exces d ’insuline est une 
mauvaise reflexion dans l’application des algorithmes 
d’adaptation des doses en fonction des resultats d’auto- 
surveillance glycemique. L’education doit etre renforcee. 
Une erreur purement technique, confusion entre les 
doses du matin et du soir, est un diagnostic d’elimination 
qui n’est retenu que par defaut, d’autant que les patients 
commettent rarement cette erreur. Si aucune de ces cau- 
ses courantes n’est retrouvee, e’est au diabetologue de 
reflechir avec son patient. Par exemple, un site peut absor- 
ber l’insuline plus rapidement qu’un autre, un bain chaud 
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II n'y a pas de situation de desequilibre hyper- ou hypoglycemique 
dans le diabete de type 1 qui ne necessite pas un minimum 
d'apport quotidien de 200 g de glucides et d'environ 0,5 a 1 unite 
d'insuline par kg de poids, dont environ la moitie sous forme 
d'insuline lente: la peur d'apporter des glucides, les schemas 
d'insuline rapide isolee a la demande doivent etre oublies. 

En cas d'hyperglycemie aigue, ce n'est pas la glycemie qui est 
dangereuse, mais la presence eventuelle de corps cetoniques. 
L'objectif therapeutique est de les faire disparaTtre. Tout patient 
mis a I'insuline doit apprendre «par coeur» la conduite a tenir 
devant une decompensation hyperglycemique avec cetonurie. 

Si I'hyperglycemie moderee est dans I'immense majorite des cas 
totalement asymptomatique - ce qui peut ne pas motiver - e'est 
elle qui est dangereuse et qu'il faut combattre. 

Les signes fonctionnels genants de I’hypoglycemie la font 
redouter par le patient alors que sa dangerosite est tres faible: 
il faut tout faire pour en convaincre le patient et son entourage. 

Tout patient mis a I'insuline doit done apprendre la conduite 
a tenir pour reconnaTtre, traiter, prevenir et moins redouter les 
hypoglycemies. Cest aussi le cas pour les antidiabetiques oraux, 
sauf la metformine qui ne donne pas d'hypoglycemie. 

entrainer une vasodilatation accelerant la cinetique de 
I’insuline. . . 11 faut bien retenir qu’une hypoglycemie n’en- 
traine pas systematiquement la diminution des doses 
pour le lendemain. S’il s’agit d’une carence d’apport ali- 
mentaire, il suffit de corriger cette demiere (le meme rai- 
somiement qui prevaut pour I’hyperglycemie.) 19 

Dans le diabete de type 2 

Tous les antidiabetiques oraux ne sont pas concernes. 
La metformine ne peut pas induire d’hypoglycemie. L’au- 
tre medicament de cette classe dite d’insulinosensibilisa- 
teurs est represente par les glitazones, qui donnent assez 
rarement des hypoglycemies mais ont beaucoup d’autres 
inconvenients. Les insulinosecreteurs sont une source 
importante d’hypoglycemies. Longtemps, les seuls repre- 
sentants etaient les sulfamides hypoglycemiants. Les nou- 
velles generations de sulfamides hypoglycemiants sont 
plus puissantes et, selon les cas, de duree d’action plus ou 
moins longue. Des doses excessives d’emblee et/ou trop 
rapidement progressives sont cause d’hypoglycemies. 
L’emploi des sulfamides hypoglycemiants est interdit par 
les atteintes severes de la fonction de filtration renale qui 
majore les risques hypoglycemiques en modifiant et allon- 
geant la pharmacocinetique de ces molecules. Les glini- 
des sont une classe therapeutique insulinosecretice pro- 
che des sulfamides hypoglycemiants, qui donnerait moins 
d’hypoglycemies en raison d’une puissance inferieure et 
du mode de prescription : on s’abstient de prise medica- 
menteuse si le repas n’est pas pris. Plusieurs medicaments. 
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injectables ou per os, insulinosecreteurs via la stimulation 
des hormones dites incretines comrne le GLP {glucagon- 
like peptide), incretine elle-meme insulinosecretrice, 
seront bientot disponibles. Les etudes necessaires a leur 
mise sur le marche semblent montrer moins d’hypoglyce- 
mies a controle glycemique egal. Cela devra etre verifie 
par la pratique. Ces molecules ne mettent cependant pas 
a l ab ri des hypoglycemies comme la metfonnine. 

Globalement, l’education des patients traites par corn- 
primes pour leur apprendre a recomiaitre, traiter et eviter 
les hypoglycemies est tres souvent negligee. Le glucagon 
est contre-indique. La duree des hypoglycemies en raison 
de la demi-vie prolongee des antidiabetiques oraux est 
souvent superieure a celle des hypoglycemies induites par 
Finsuline. Au final, c’est chez ce type de patients que l’hy- 
poglycemie est parfois la plus dangereuse. 

CONCLUSION 


Ce texte reflete les sentiments d’un diabetologue qui, 
a defaut d’etre diabetique - un reproche parfois entendu 
par les medecins, « Docteur, vous ne pouvez pas comprendre » 
- peut, apres s’etre occupe de plusieurs milliers de diabe- 
tiques, avoir un angle de vision que le diabetique n’a pas, 
car il frequente, sauf exception, au maximum une poignee 
de diabetiques. Le fruit de cette experience suggere 
quelques certitudes. On peut etre diabetique et heureux. 
Les hypoglycemies sont une realite, mais elles peuvent 
demeurer exceptionnelles, etre parfaitement prises en 
charge et n’avoir aucun retentissement, en particulier 
psychologique. Toutes les situations d’hyperglycemies 
sont gerables et en grande majorite par le patient lui- 
meme. Qualite et duree de vie des diabetiques se sont 
considerablement am chorees ces demieres decennies, si 
bien qu’on pourra bientot qualifier cette vie de normale, 
sans fr oisser les diabetiques . 20 ■ 


L’auteur declare n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dam cet article. 
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SUMMARY Glycemic emergencies 

Emergency conditions such as hyper or hypoglycemic states are less and less frequent in industrialized countries, for type 1 and type 2 patients as well. Hospital 
admissions become the exception. Educational programs are the basis of this outstanding improvement. Type 1 diabetic patients are able to treat themselves 
initial ketonuria to prevent established keto-acidosis. The same patients, type 2, and their familial and professional environment learn how to diagnose, treat, 
prevent and not be afraid of hypoglycaemic attacks. This unpleasant symptomatic condition without real seriousness (as opposed to chronic asymptomatic but 
dangerous elevation of blood glucose) should led to less psycho-social impairment than before. For all patients, new research, new molecules and most of all 
tailored educational programs, give hope than therapeutic goals dose to normoglycemia can be reached without the worries of hyper or hypoglycaemic states. 
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RESUME Urgences glycemiques 


Les urgences metaboliques hyper- ou hypoglycemiques chez les diabetiques de type 1 ou de type 2 sont en diminution dans les pays medicalises. Les 
hospitalisations secondaires a ces troubles ont meme pratiquement disparu. La prise en charge educative des patients est a I’origine de cette spectaculaire 
amelioration. Dans le diabete de type 1, le patient sait prendre en charge une decompensation glycosurique et cetonurique pour enrayer le risque 
d'acidocetose. Chez ces memes patients, chez les diabetiques de type 2, ainsi que pour leur entourage familial et professionnel, la conduite a tenir pour 
diagnostiquer, traiter, prevenir et moins redouter les hypoglycemies est de mieux en mieux connue. Cette complication fonctionnelle genante sans gravite 
reelle (a I'oppose de I'hyperglycemie chronique asymptomatique mais dangereuse) devrait done de moins en moins etre un handicap psychosocial pour les 
patients. Dans tous les types de diabete, les nouvelles recherches therapeutiques, les nouvelles molecules, et surtout I'education de mieux en mieux 
maitrisee permettent de s'approcher d'objectifs glycemiques voisins de la normalite, tout en evitant les ecueils de I’hyper- comme de l'hypoglycemie. 
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